
 

 

 

 

 

  ورزشهاي فيزيولوژي و مديريت در  پژوهش
  1396 پاييز، 3شمارة ، 9دورة 

  33 - 40: ص ص 

  

  
 ياكسيدانهاي آنتيآنزيم ليپيدي و فعاليت بر پراكسيداسيونهوازي فعاليت ورزشي يك دوره اثر 

  صحرايي نر هايموش در مغزي ريپرفيوژن - دنبال ايسكمي بهمپ اهيپوك
  

  3بابك فرزاد  -2هادي عبدي  - 1مسائيي شبن
  

  ، ايرانايلام ،ايلام دانشگاهادبيات و علوم انساني،  ةدانشكدگروه تربيت بدني و علوم ورزشي،  استاديار فيزيولوژي ورزش، .1
فيزيولوژي ورزش،  دكتري .3استاديار فيزيولوژي ورزش، گروه تربيت بدني و علوم ورزشي، دانشگاه پيام نور، تهران، ايران .2
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 چكيده

دهد كه  شواهد نشان مي. هاي هيپوكامپ همراه استنورون ويژه بههاي عصبي اي در سلولاختلالات متابوليكي گسترده ايسكمي مغزي با
ايـن مطالعـه بـا هـدف     . هاي ناشي از ايسكمي محافظت كندتواند از مغز در برابر آسيبنوروپروتكتيو دارد و مي تأثيراتفعاليت ورزشي 

 .تاكسيداني هيپوكامپ صورت گرفته اس هاي آنتيبررسي اثر فعاليت ورزشي پيش از ايسكمي بر پراكسيداسيون ليپيدي و فعاليت آنزيم
هـاي   رت. ايسكمي و ايسكمي+ شم، ورزش: تصادفي به سه گروه تقسيم شدند طور بهسر موش صحرايي نر نژاد ويستار  21 به اين منظور
 20هاي كاروتيد مشـترك بـه مـدت    ايسكمي مغزي با انسداد شريان. روز در هفته روي تردميل دويدند 5هفته،  4به مدت  گروه ورزش،

  بـا اسـتفاده از   ) SOD ،GPX ،CAT( اكسـيدان هـاي آنتـي   آنـزيم ميزان فعاليت  و) MDA(آلدئيد ديالونسطوح م. دقيقه ايجاد شد
 دار فعاليـت و افزايش معني MDAدار غلظت فعاليت ورزشي موجب كاهش معنينتايج نشان داد كه  .گيري شد هاي مخصوص اندازهكيت
توانـد در برابـر    مـي  اكسـيدان  هاي آنتيش فعاليت آنزيمبا افزاي ورزشي اليتكلي، فع طور به. در هيپوكامپ شد اكسيدان هاي آنتي آنزيم
  . محافظتي داشته باشد تأثيراتها و اختلالات ناشي از ايسكمي مغزي آسيب

 

  يديكل يهاواژه
  .هيپوكامپ ،ورزش ،پراكسيداسيون ليپيديايسكمي، اكسيدان، هاي آنتيآنزيم

 

                                                           
 -  09183447830: تلفن: نويسنده مسئولEmail : n.shamsaei@ilam.ac.ir                                                                           

      



 1396 پاييز، 3، شمارة 9هاي فيزيولوژي و مديريت در ورزش، دورة  نشرية پژوهش                                                    34

 

 

  مقدمه
 قطع دليل به است كه حاد عصبي اختلال مغزي، ةسكت

 پيامد و شود ايجاد مي مغز به رسانييا كاهش شديد خون

ايسكمي مغزي  ).10(است  مغز بافت آسيب و ايسكمي آن

اي اختلالات الكتروفيزيولـوژيكي و متابوليكي گسترده با

موجب مرگ و  )1( مراه استهاي عصبي هدر سلول

 ).15(شود پذير مغز مي سلولي تأخيري در نواحي آسيب

عامل  ،يمغز ايسكمي هنگام به اوليه آسيب ميزان و شدت

 ،علاوه به. است آسيب از پس نتايج ةكنند تعيين و اصلي

 ةمرحل در جمله از آسيب حاد مراحل از پس آسيب ثانويه

 موجب معمول ورط به ،)رساني مجدد خون(ريپرفيوژن 

 نهايي عامل دو، تركيب اين. شود اوليه مي آسيب تشديد

 آسيب بروز پس از نتايج و آسيب شدت در كننده تعيين

  ). 24( است ايسكميك مغزي

به ي زياديكي از نواحي مغز كه حساسيت بسيار 

نقش مهمي در  هيپوكامپ. هيپوكامپ است ،ايسكمي دارد

 هاي آن بهنورون آسيب به دارد و يادگيري و حافظه

منجر  اختلالات شناختي و نقص در حافظه و يادگيري

 گذراي ايسكميمطالعات براساس نتايج ). 1(خواهد شد 

 به مغز، به خون جريان موقت كاهش از ناشي مغزي

 شد خواهد منجر هيپوكامپ عصبي هايسلول تخريب

)19.( 

 نقش اكسيداتيو شواهد زيادي استرسبراساس 

 نورولوژيك و نورودژنراتيو هاي بيماري ژنزدر پاتو محوري

 ،18(د دار مغزي ةسكت و تروما آلزايمر، پاركينسون، مانند

هاي آزاد  توليد راديكالكه  اندمطالعات نشان داده ).4

و متعاقب آن پراكسيداسيون و تخريب ليپيدهاي  اكسيژن

در رسان آسيبموجود در غشاهاي سلولي از وقايع كليدي 

 دنبال به). 20( شود ريپرفيوژن محسوب مي -طول ايسكمي

 در سرعت بهمتابوليكي  مواد و اكسيژن غلظت ،ايسكمي

چند  عرض در و يابد مي كاهش مغز ايسكميك نواحي

 كاهش). 22(رسد  ميي تشخيص غيرقابل سطوح به دقيقه

 در اختلال سبب مغز، ايسكميك ةناحيدر  بافتي اكسيژن

شود مي آزاد هاياديكالتوليد ر و هاميتوكندري عملكرد

 ايسكمي بعد از خون جريان مجدد برقراري طرفي از). 23(

آسيب  ها،پرواكسيدان توليد افزايش سبب مغزي

 توليد تسريع و آنها محتويات آزاد شدن و هاميتوكندري

نشان  پژوهشي شواهد ).4(د شومي هاي آزاد راديكال

 در ريانكارناپذي نقش آزاد هايدهند كه راديكال مي

 مغزي ايسكمي از پس مغزي گسترش ضايعات تشكيل و

هاي آزاد در طول  افزايش توليد راديكال). 5، 12(دارند 

ايسكمي به وارد شدن آسيب جدي به اجزاي 

ها و اسيدهاي ليپيدها، پروتئين مانندسلول  ةدهند تشكيل

-ميمرگ سلولي  موجب شده و در نهايتمنجر نوكلئيك 

- آنزيم ةوسيل بهطبيعي  طور بهاي آزاد هراديكال ).4(د شو

اكسيدان داخل سلولي سوپراكسيد ديسموتاز، هاي آنتي

شوند گلوتاتيون پراكسيداز و كاتالاز برداشته و حذف مي

هاي ايسكمي مغزي، سطح آنزيم در پي). 13(

آن افزايش  ةنتيجيابد كه كاهش مي شدت بهاكسيدان  آنتي

   .)4(هاي آزاد است تجمع راديكال

هاي بافتي و اختلالات نورولوژيكي با توجه به آسيب

-يافتن راهدهد، ايسكمي مغزي رخ مي در پيشديدي كه 

بتواند از  ،هايي كه ضمن قابل استفاده بودن در انسان

طريق افزايش فاكتورهاي محافظتي و كاهش استرس 

مغزي و ايجاد اختلالات  هايآسيبگسترش اكسيداتيو، از 

جلوگيري ريپرفيوژن مغزي  -دنبال ايسكمي بهنورولوژيكي 

مطالعات تجربي  اگرچه. ، بسيار حائز اهميت استدكن

را در ) نوروپروتكتيو(نقش عوامل حمايتي نوروني 

تاكنون  ،كنندمغزي مطرح مي ايسكميپيشگيري از بروز 

هاي ناشي از آسيب كاهشمناسبي براي  ةراهكار پيشگيران

مطالعه در  رو ازاين. ايسكمي مغزي ارائه نشده است

مؤثر در پيشگيري از  طور بهخصوص عواملي كه بتوانند 
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كه خطر  افراديمغزي در  ايسكميهاي ناشي از آسيب

واقع شود،  مفيدبالايي براي ابتلا به اين عارضه دارند 

-با روشسازي  آمادهپيشاخيراً از  .رسدنظر مي بهضروري 

اي كاهش ضايعه بر يمفيد سازوكار عنوان بههاي مختلف 

مغزي ريپرفيوژن  -ايسكمي در پيو بهبود عملكرد مغز 

   .شودزيادي مياستفادة 

به فعاليت  ،هاي داروييهاي اخير در كنار روشدر سال

روش درماني  و ساز آماده يك محرك پيش عنوان بهورزشي 

 پيشگيري و كاهش عوارضو بدون عارضه در  نهيهز كم

شواهد نشان . شده استتوجه مغزي  ناشي از ايسكمي

دهد كه فعاليت ورزشي اثرات نوروپروتكتيو دارد و  مي

تواند از طريق كاهش ريسك فاكتورها و افزايش  مي

فاكتورهاي محافظتي، از مغز در برابر آسيب ايسكميك 

گزارش شده است كه فعاليت ورزشي ). 25(محافظت كند 

تواند موجب كاهش استرس  منظم با شدت متوسط مي

). 2(اكسيداني مغز شود داتيو و افزايش ظرفيت آنتياكسي

كه تمرينات ورزشي منظم،  دهدنشان مينتايج  اين

هاي مفيدي در عملكرد مغز  تواند موجب ايجاد سازوكار مي

ها براي مقابله با سطوح بالاتر سازي سلول  شود و در آماده

دهد، ايسكمي رخ مي در پي، كه معمولاً استرس اكسيداتيو

 حفاظتدقيق  با اين حال، مكانيسم .داشته باشد نقش

در پي ب يورزشسازي فعاليت  آماده پيشعصبي ناشي از 

 ويژه بهپذير مغز، مناطق آسيبدر مغزي  ايسكمي

بنابراين به . نشده استكامل مشخص  طور بههيپوكامپ، 

محافظتي  آثارا است تا تحقيقات بيشتر نياز

 ناشي از آسيب مغزي ي رويورزش سازي فعاليت آماده پيش

اين مطالعه  .در نواحي مختلف مغز مشخص شودايسكمي 

سازي فعاليت آماده پيش با هدف بررسي اثر محافظتي

 ليپيدي و فعاليت پراكسيداسيونميزان بر هوازي ورزشي 

 ديسموتاز، سوپراكسيد( اكسيداني هاي آنتيآنزيم

دنبال  هبهيپوكامپ  ةناحيدر  )گلوتاتيون پراكسيد و كاتالاز

صحرايي نر  هاي موش در مغزي ريپرفيوژن -ايسكمي

  .صورت گرفته است

  

  پژوهشروش 
سر موش صحرايي نر بالغ نژاد ويستار  21تعداد 

دماي ( شده كنترلخريداري و در محيط ) گرم 300-260(

c°24-22 ساعت 12 ة، و چرخدرصد 45-50، رطوبت

 ، با دسترسي آزاد به آب و غذا،)تاريكي -روشنايي

تصادفي به سه گروه تقسيم  طور بهها رت. نگهداري شدند

هفته ورزش  4(ايسكمي + گروه شم، گروه ورزش: شدند

 سر موش در 7(و گروه ايسكمي ) از القاي ايسكمي پيش

  ).هر گروه

ايسكمي،  يورزشي قبل از القا ةمداخلگروه  در ها رت

 4تردميل (روز در هفته روي تردميل  5هفته و  4به مدت 

در ابتدا، . دويدند) آمريكا IITCاناله، ساخت شركت ك

ها به عادت كردن، رت منظور بهاز تمرينات اصلي و  پيش

متر در دقيقه با شيب  5-7دقيقه با سرعت  10-15مدت 

روز پس  2. روز متوالي روي تردميل دويدند 2صفر درجه 

ها به از تمرينات سازشي، تمرينات اصلي آغاز شد و رت

. ه به اجراي فعاليت روي تردميل پرداختندهفت 4مدت 

 ه مدتبمتر در دقيقه  18اول با سرعت  ةهفتتمرين در 

پس از آن، مدت . دقيقه با شيب صفر درجه اجرا شد 35

 كه طوري بهافزايش يافت،  تدريج بهزمان و شيب تردميل 

متر در دقيقه با شيب  18دوم با سرعت  ةهفتحيوانات در 

 18سوم با سرعت  ةهفتقيقه، در د 40درجه به مدت  5

دقيقه و در  45درجه به مدت 10متر در دقيقه با شيب 

درجه به  15متر در دقيقه با شيب  18آخر با سرعت  ةتهف

  ). 8، 14( دقيقه روي تردميل دويدند 50مدت

 هايايسكمي مغزي موقتي با مسدود كردن شريان

ساعت  72 ).9( شدايجاد ) CCAO(كاروتيد مشترك 

 زايلازين /كتامين با هاتمريني، رت ةجلساز آخرين پس 
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 هوش بي) صفاقي درون صورت به كيلوگرم،/ گرمميلي 40(

 ةصفح از كاروتيد مشترك هر دو شريانسپس . ندشد

از  دقت به ، پس از آن عصب واگآزاد شدندخود  كاروتيد

كاروتيد  هر دو شريانسپس  .كاروتيد جدا شد شريان

هاي جراحي  گيره با استفاده از يقهدق 20به مدت  مشترك

هاي  شريان هاگيره برداشتن با پس از آن، .مسدود شدند

برقراري  .شدبرقرار  جريان خون بلافاصله و آزاد كاروتيد

 ييدأت با مشاهده هاي كاروتيددر شريان جريان خون مجدد

با ها رت حرارت مقعدي ةدرج ،عمل جراحي در طول .شد

 ± 5/0 در يبازخورد تنظيم مايشسيستم گر استفاده از

  . گراد حفظ شدسانتي ةدرج 5/36

انات تحت وحي، ايسكميالقاي  از پس ساعت 24

مپ او هيپوكخارج آنها مغز  ،شدند بيهوشي عميق كشته

و در داخل نيتروژن مايع و سپس فريزر د شجدا  دقت به

هموژنايز و  در بافر مخصوص هانمونه .قرار داده شد -80

) ليترميلي 250(ريفيوژ شده و سوپرناتانت آنها سانتسپس 

  .دش آوري جمع هاي بيوشيمياييارزيابيبراي 

پراكسيداسيون  :ليپيدي پراكسيداسيون گيرياندازه

ليپيدي، دژنراسيون اكسيداتيو ليپيدهاي غشاهاي سلولي 

محصول نهايي  .شود ميمنجر است كه به آسيب سلولي 

 .است )MDA(آلدئيد يدمالون پراكسيداسيون ليپيدي،

سنجش ميزان پراكسيداسيون ليپيدي از  برايبنابراين، 

سطوح . دوشمياستفاده ) MDA(آلدئيد ديشاخص مالون

MDA  تيوباربيتوريك اسيد  از روشبا استفاده

)TBARS (گيري شد و با كمك دستگاه اسپكتروفتومتر اندازه.  

يزان م :اكسيدانآنتي هايآنزيم فعاليت گيرياندازه

 آنزيمو ) SOD(سوپراكسيد ديسموتاز  آنزيمفعاليت 

هاي با استفاده از كيت) GPX(گلوتاتيون پراكسيداز 

كاتالاز  آنزيمو ميزان فعاليت ) Randox; UK(مخصوص 

)CAT ( با استفاده از روشAebi  و با كمك دستگاه

   .گيري شداسپكتروفتومتر اندازه

 ةنسخ( SPSSافزار رمن با استفاده از آمده دست بهنتايج 

بررسي نرمال بودن توزيع  منظور به .شد وتحليل تجزيه) 16

 ةمقايسبراي . از آزمون كولموگروف اسميرنوف استفاده شد

) ANOVA( كطرفهيها از آزمون واريانس تفاوت بين گروه

آزمون ها، از با توجه به همگن بودن واريانس. استفاده شد

رخ  هاكدام گروهدر تفاوت  كهاين تعيين براي تعقيبي شفه

در نظر  P≥05/0داري امعنسطح  .استفاده شد ،داده است

 . شد گرفته

  

  هايافته
گروه در آلدئيد ديغلظت مالوننتايج نشان داد كه 

) گرم پروتئيننانومول در ميلي 57/12±24/1( ايسكمي

داشت داري امعنافزايش ) 42/6±24/1(نسبت به گروه شم 

)001/0P<.( هاي ايسكميك در موش، علاوه هب

آلدئيد ديغلظت مالونشده با ورزش،  سازي آماده پيش

داري امعن كاهشنسبت به گروه ايسكمي ) 98/1±28/9(

در فعاليت آنزيم سوپراكسيد ديسموتاز  .)>01/0P(داشت 

) گرم پروتئينواحد در ميلي 28/8±66/1(گروه ايسكمي 

 چشمگيريش كاه )28/13±49/2(نسبت به گروه شم 

، فعاليت ورزشي پيش از علاوه به). >001/0P(يافت 

فعاليت آنزيم سوپراكسيد دار امعنايسكمي موجب افزايش 

 ).>05/0P؛14/10±03/2(ديسموتاز شد 

در گروه ايسكمي فعاليت آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز 

نسبت به گروه ) گرم پروتئينواحد در ميلي 29/0±86/1(

توجهي يافت  شايانهش كا )86/2±46/0(شم 

)01/0P< .(فعاليت ورزشي پيش از ايسكمي همچنين ،

فعاليت گلوتاتيون پراكسيداز شد دار امعنموجب افزايش 

در گروه فعاليت آنزيم كاتالاز ). >05/0P؛34/0±28/2(

) گرم پروتئينواحد در ميلي 023/0±006/0(ايسكمي 

 چشمگيريكاهش  )029/0±006/0(نسبت به گروه شم 

، فعاليت ورزشي پيش از علاوه به). >05/0P(يافت 
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 ).1، نمودار 1جدول ( ،)>P 05/0؛03/0±008/0(فعاليت آنزيم كاتالاز شد دار امعنايسكمي موجب افزايش 

 

 ايسكمي مغزيدر پي مپ اهيپوكآلدئيد ديسطح مالون و اكسيدانهاي آنتين فعاليت آنزيمميزا .1جدول 

  MDA گروه

(nmol/mg Protein) 

SOD  

(U/mg Protein) 

GPX  

(U/mg Protein) 

CAT  

(U/mg Protein) 

24/1 شم ± 42/6  49/2 ± 28/13  46/0 ± 86/2  006/0 ± 029/0  

14/1 ايسكمي ± 57/12  66/1 ± 28/8  29/0 ± 86/1  006/0 ± 023/0  

ايسكمي+ ورزش  98/1 ± 28/9  03/2 ± 14/10  34/0 ± 28/2  008/0 ± 03/0  

 

 
 هاي مختلف دنبال ايسكمي مغزي در گروه بهآلدئيد هيپوكامپ دياكسيدان و سطح مالونهاي آنتينزيمميزان فعاليت آ ةمقايس .1نمودار 

 )گروه ايسكميدر مقايسه با دار  امعنتفاوت =  #دار در مقايسه با گروه شم؛   اتفاوت معن = *(

 

  گيريو نتيجهحث ب
در اين مطالعه اثر يك دوره فعاليت ورزشي هوازي بر 

 يدانياكس يآنتهاي ون ليپيدي و فعاليت آنزيمپراكسيداسي

  ريپرفيوژن مغزي در  -دنبال ايسكمي بههيپوكامپ 

كه نتايج نشان داد  .شدبررسي  هاي صحرايي نرموش

 اكسيداني هاي آنتيفعاليت آنزيم كاهشايسكمي مغزي با 

)SOD ،GPX  وCAT( ،همچنين موجب  همراه است

پراكسيداسيون زايش آلدئيد و افافزايش غلظت مالون دي

. دشخواهد مپ اهيپوك ةناحيهاي نورونليپيدهاي غشايي 

يك دوره فعاليت ورزشي استقامتي پيش از ، علاوه به

اكسيداني  هاي آنتيموجب افزايش فعاليت آنزيم ،ايسكمي

ي كاهش پراكسيداسيون ليپيدشود كه با هيپوكامپ مي

  .دخواهد بوهمراه ريپرفيوژن مغزي  -ايسكمي در پي
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 در اكسيداتيو استرس اخير هايپژوهشبراساس نتايج 

). 7(دارند  محوري مغزي نقش ةسكت حاد ةمرحل پاتوژنز

 توليد افزايش موجب موقتي مغزي ايسكمي ايجاد

 سطح فعاليت كاهش و اكسايد نيتريك آزاد، هايراديكال

 اين تغييرات ناشي از. شودمي اكسيدان آنتي هاي آنزيم

 از مختلفي رسانسيگنالينگ آسيب يمسيرها ايسكمي،

كند  مي را فعال سلولي ةشد ريزيبرنامه مرگ مسير جمله

هاي سلول مرگ نهايت در و آسيب افزايش موجب و

 ). 21(شود عصبي مي

حفاظتي فعاليت ورزشي را در  آثارمطالعات متعددي 

ريپرفيوژن در نواحي  -هاي ناشي از ايسكميبرابر آسيب

نشان  يخوب بهمطالعات نتايج  .اندكرده مختلف مغز بررسي

هاي كه تمرينات ورزشي از مغز در برابر آسيب است داده

). 6، 16(كند ميريپرفيوژن محافظت  -ناشي از ايسكمي

 ورزشي فعاليت هفته 3داد كه  نشان اي مطالعه نتايج

 با كه دوشميهاي آزاد كاهش سطح راديكال موجب

كاهش اختلالات حركتي  و هاي اكسيداتيوكاهش آسيب

 اينتايج مطالعه). 11(بود خواهد  همراه ناشي از ايسكمي

با  مدت طولاني سازيآماده پيش كه دهدمي نشان ديگر

 كاهش و يداتيواكس كاهش استرسموجب  ورزشي فعاليت

 رسانيخون از ناشي بيوشيميايي و هاي شناختيآسيب

  ).3(شد  واهدخقشر مغز  ةناحي در ويژه بهمغزي  مزمن ضعيف

اثر فعاليت ورزشي  از مكانيسم يرسد بخشنظر مي به

 هاي مكانيسم ساير به مربوطاكسيداتيو  استرس كاهش در

كه  باشد آنژيوژنز ورزشي از جمله افزايش فعاليت حفاظتي

 ايسكمي طول در مغزي خون جريان نسبي بهبود موجب

 ش، نشان داده شده است كه افزايعلاوه به ).11(شود مي

رشد عصبي مشتق از  عاملعوامل نوروتروفيك از جمله 

 ورزشي فعاليت با سازي آماده  پيش در پي BDNF(1(مغز 

 زيرا شود، اكسيداتيو استرس كاهش موجب تواندمي

                                                           
1. Brain-derived Neurotrophic Factor 

BDNF و شود مي ميتوكندريايي عملكرد بهبود موجب 

 آزاد هاي راديكال از زيادي ميزان توليد منشأ ميتوكندري

  ). 17(ست ا ميايسك هنگام  به

-كه پيش دهدمي اين مطالعه نشان كلي، نتايج طور به

 قدرتبا افزايش هوازي  ورزشي فعاليت با سازيآماده

تواند موجب كاهش هاي عصبي، مي سلولاكسيداني  آنتي

 ةي ناحيهاافزايش مقاومت نوروناسترس اكسيداتيو و 

 -ايسكميهاي ناشي از آسيبدر برابر  هيپوكامپ

اين مطالعه نشان  توجهيشايان طور به. ژن شودريپرفيو

محرك  عنوان بهكه زمانيي، ورزشفعاليت كه  داد

اثرات محافظتي در برابر ، شوداستفاده مي سازآماده پيش

هاي بافتي و اختلالات نورولوژيكي ناشي از  آسيب

 كاهش موجب تواندميريپرفيوژن دارد و  -ايسكمي

ها و كاهش نورون يبقا افزايش هاي بافتي،آسيب

مغزي ريپرفيوژن  -ايسكمي از پساختلالات نورولوژيكي 

يك  ي،ورزشهاي نوروپروتكتيو فعاليت اين مكانيسم .شود

را  مهم پيشگيرانهيك نقطه نظر ي نوين و درمانديدگاه 

 راهبرديروش مؤثر و  عنوان بهتواند ميو كند فراهم مي

در  ويژه به، يكاهش عوارض مغزي ناشي از ايسكم مفيد در

، كه خطر بالايي براي ابتلا به اين عارضه دارند افرادي

انجام تحقيقات بيشتر براي  اگرچه. مورد توجه قرار گيرد

فعاليت ورزشي در مقابل ايسكمي  ةبالقوبررسي اثر درماني 

 .رسدنظر ميبهمغزي ضروري 

 

  تقدير و تشكر
 حمايت مالي و سبب از دانشگاه ايلام به در پايان

همكاراني  عزيزاني كه در اجراي پژوهش ةكليهمچنين 

  .شود مي سپاسگزاري داشتند، صميمانه
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Abstract 

Cerebral ischemia is associated with extensive metabolic disorders in the nerve cells 
especially the hippocampal neurons. Evidence suggests that exercise has 
neuroprotective effects and can protect the brain from ischemic injury. This study 
aimed at investigating the effect of pre-ischemic exercise on lipid peroxidation and 
antioxidant enzymes activity in hippocampus. 21 male Wistar rats were randomly 
divided into three groups: sham, exercise + ischemia and ischemia. The rats in 
exercise group were trained to run on a treadmill 5 days a week for 4 weeks. Brain 
ischemia was induced by an occlusion of common carotid arteries for 20 minutes. 
Malondialdehyde (MDA) and antioxidant enzymes activity (SOD, GPX, and CAT) 

were measured using special kits. The results showed that exercise significantly 

decreased MDA concentration and significantly increased antioxidant enzymes 
activity in the hippocampus. Generally, exercise can have protective effects against 
brain ischemia-induced injuries and disorders by an increase in the antioxidant 
enzymes activity. 
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